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Summary
Arterial hypertension is considered to be, together with
cigarette smoking, hyperlipidaemia and diabetes one of the
main risk factors of the onset of atherosclerosis.
In the paper the authors reviewed the studies, not very
frequent in the literature, concerning the angiographic pic-
ture of the coronary artery atherosclerosis found in indi-
viduals with arterial hypertension.
In patients with arterial hypertension the atherosclerotic le-
sions are usually more advanced than in normotensive sub-
jects, this fact suggests a more rapid progression of athero-
sclerosis under influence of the hypertensive disease. Scarce
data indicates specific morphologic characteristics of the
atherosclerotic lesions found in patients with concomitant
arterial hypertension compared to the morphology of athero-
sclerotic lesions found in patients with other risk factors.
The results of many studies suggest that hypertension causes
an impairment of blood flow, diminishing the coronary flow
reserve, which is to a great extent responsible for the symptoms
of ischemic heart disease, even when no significant atheroscle-
rotic lesions in coronary arteries are present. Many studies
indicate that the flow impairment results from endothelium
dysfunction and consequent less efficient adaptation of the
vessels to the augmented myocardial oxygen demand.
Some reviews suggest that the administration of antihy-
pertensive drugs may improve myocardial blood supply
not only because of their blood pressure-lowering effects
but also due to their direct influence on vessels (inhibition
of vasoconstriction, flow improvement).
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Wstęp
Miażdżyca naczyń wieńcowych jest jedną z naj-
częściej występujących chorób i jedną z głównych
przyczyn zgonów. Oprócz leczenia już stwierdzonej
choroby wieńcowej wiele uwagi poświęca się bada-
niu (i ewentualnej eliminacji) zjawisk prowadzących
do jej powstania i rozwoju. Badania populacyjne do-
prowadziły do zdefiniowania pojęcia czynników ry-
zyka choroby wieńcowej: innych chorób lub stanów,
których występowanie zwiększa prawdopodobień-
stwo pojawienia się miażdżycy naczyń wieńcowych.
Wśród najlepiej poznanych czynników ryzyka
miażdżycy naczyń wieńcowych wyróżnia się cukrzycę,
palenie tytoniu, zaburzenia gospodarki lipidowej (pod-
wyższone stężenie cholesterolu frakcji LDL i/lub obni-
żone stężenie cholesterolu frakcji HDL). Do czynników
ryzyka choroby wieńcowej zalicza się także nadciśnienie
tętnicze. Potwierdzają to przeprowadzone badania epi-
demiologiczne [1–4]. W badaniach klinicznych wyka-
zano, że redukcja wartości ciśnienia u chorych na nadciś-
nienie tętnicze, powoduje zmniejszenie chorobowości
i umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych, w tym
również z powodu choroby wieńcowej [5].
Interesujący jest przy tym fakt, że skuteczne obni-
żenie ciśnienia tętniczego zmniejsza ryzyko udaru
bardziej niż ryzyko zawału serca, co znalazło
odzwierciedlenie w aktualnych wytycznych dotyczą-
cych prewencji i leczenia nadciśnienia tętniczego [6–8].
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Wagę problemu podkreśla znaczne rozpowszechnie-
nie nadciśnienia tętniczego, zaliczanego do chorób
cywilizacyjnych. W badaniu populacyjnym Framin-
gham u 20% osób stwierdzono wartości ciśnienia po-
wyżej 160/95 mm Hg, a u około połowy powyżej
140/90 mm Hg [9].
W badaniach populacji polskiej nadciśnienie tęt-
nicze stwierdzono u 29% dorosłych osób (według ba-
dania NATPOL III PLUS) [10], natomiast u cho-
rych hospitalizowanych z powodu choroby niedo-
krwiennej serca odsetek ten wynosi około 67% [11].
Wyniki przeprowadzonych badań wskazują, że z na-
sileniem miażdżycy tętnic wieńcowych najsilniej skore-
lowane jest ciśnienie tętna w aorcie wstępującej [12].
Mechanizmy patofizjologiczne
U chorych z nadciśnieniem i przerostem lewej ko-
mory dochodzi do zmniejszenia wieńcowej rezerwy
przepływu. Za prawdopodobną przyczynę przyjmu-
je się zmiany strukturalne: zwiększenie powierzchni
przekroju błony środkowej tętniczek wieńcowych,
włóknienie okołonaczyniowe i śródmiąższowe. Obser-
wacje te tłumaczą dlaczego u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym objawy choroby wieńcowej mogą
występować nawet przy braku zmian miażdżyco-
wych lub przy niewielkim ich nasileniu [13].
W badaniu przeprowadzonym przez Nitenberga
i wsp. [14] stwierdzono, że u osób z nadciśnieniem
jako jedynym czynnikiem ryzyka choroby wieńcowej
dysfunkcja śródbłonka (której wyrazem jest brak roz-
szerzenia lub wręcz skurcz naczyń w reakcji na test
ochłodzenia — „cold pressor test”) jest skorelowana
z liczbą niedokrwiennych incydentów wieńcowych
w odległej (9-letniej) obserwacji. Incydenty takie wy-
stąpiły u 19,6% chorych ze skurczem naczyń w te-
ście, a tylko u 6,3% chorych, u których w teście na-
czynia uległy rozszerzeniu .
W ocenie klinicznej stopnia zaawansowania nadciś-
nienia tętniczego stosuje się badania, w których zmia-
ny mogą być obserwowane in vivo: badanie dna oka
oraz ultrasonograficzną ocenę grubości mięśnia serco-
wego czy błony wewnętrznej i środkowej tętnic szyj-
nych. Przerost mięśnia lewej komory serca oceniany
w EKG jest niemiarodajny, gdyż występuje dopiero
na zaawansowanym etapie nadciśnienia tętniczego.
Tętnice wieńcowe
w nadciśnieniu tętniczym
Wpływ nadciśnienia tętniczego na anatomiczny
charakter zmian miażdżycowych w tętnicach wień-
cowych jest zdecydowanie słabiej poznany. Korona-
rografii, ze względu na swój inwazyjny charakter
i związane z tym ryzyko, nie stosuje się do standar-
dowej oceny zmian narządowych (w tym wypadku
naczyniowych), u chorych z nadciśnieniem tętni-
czym. Ocenie angiograficznej podlegają naczynia
wieńcowe jedynie u osób, u których objawy klinicz-
ne choroby wieńcowej lub inne schorzenia są powo-
dem przeprowadzenia koronarografii.
Autorzy niniejszego opracowania podzielają po-
gląd, że w przypadku choroby wieńcowej koronaro-
grafię, jako badanie inwazyjne, powinno się wykony-
wać u pacjentów z niedającą się ustabilizować far-
makologicznie dławicą piersiową.
Wykorzystuje się również inne nowoczesne me-
tody obrazowania naczyń wieńcowych (rezonans
magnetyczny, tomografia komputerowa) i w przy-
szłości prawdopodobnie zastąpią one koronarogra-
fię, jednak obecnie selektywna angiografia jest nadal
badaniem referencyjnym.
Mimo dużej liczby badań koronarograficznych
wykonywanych w ciągu ostatnich lat stosunkowo
niewiele jest prac opisujących obraz angiograficzny
naczyń wieńcowych u chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym. Jeszcze mniej opracowań analizuje ocenia-
ny w koronarografii wpływ nadciśnienia tętniczego
będącego izolowanym (jedynym zidentyfikowanym)
czynnikiem ryzyka rozwoju miażdżycy. Wynika to
prawdopodobnie z częstego współwystępowania kil-
ku czynników ryzyka.
Obraz tętnic wieńcowych u chorych
z nadciśnieniem i bez nadciśnienia
Jednym z najważniejszych kierunków badań było
poszukiwanie różnic w nasileniu miażdżycy tętnic
wieńcowych u chorych z nadciśnieniem i bez tego
schorzenia.
De Cesare i wsp. [15] porównywali obrazy angio-
graficzne naczyń wieńcowych u 640 pacjentów,
u których wykonywano koronarografię z powodu do-
datniego testu wysiłkowego w przebiegu choroby
wieńcowej. Podzielono ich na dwie równe grupy (320
osób) — z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym
i bez nadciśnienia. Rozkład pozostałych czynników
ryzyka nie różnił się w obu grupach. Porównywano
liczbę istotnie zwężonych tętnic wieńcowych (obra-
zy angiograficzne klasyfikowano jako choroba 1-, 2-
i 3-naczyniowa). Wśród osób w 4. i 5. dekadzie życia
nie zaobserwowano istotnych statystycznie różnic
nasilenia zmian miażdżycowych między grupami
z nadciśnieniem i bez niego. U osób starszych (6. i 7.
dekada życia), u pacjentów z nadciśnieniem obser-
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wowano częściej trójnaczyniową chorobę wieńcową
niż u osób bez rozpoznanego nadciśnienia (w 6. de-
kadzie życia u 40% spośród chorych z nadciśnieniem
i u 25% bez nadciśnienia występowały istotne zmia-
ny miażdżycowe w trzech naczyniach, a w 7. deka-
dzie życia — odpowiednio u 50% i 31%). Autorzy na
podstawie przedstawionych wyników wnioskują, że
obecność nadciśnienia nie przyspiesza pojawienia się
istotnych zmian miażdżycowych, ani nie zwiększa
liczby tętnic zajętych procesem miażdżycowym.
Uważają jednak, że związana z wiekiem historia na-
turalna choroby wieńcowej ulega, począwszy od 6.
dekady życia, znacznemu przyspieszeniu u osób
nadciśnieniem, na co wskazuje większa liczba zaję-
tych odcinków naczyń.
Natali i wsp. [16] przeanalizowali dane dotyczące
1700 kolejnych pacjentów, u których wykonano koro-
narografię z powodu objawów choroby niedokrwien-
nej serca. Oceniano dane kliniczne, obraz angiogra-
ficzny tętnic wieńcowych i dalszy przebieg choroby.
U 38% chorych z tej grupy rozpoznano nadciśnienie
tętnicze. U osób z nadciśnieniem, częściej niż u pozo-
stałych, występowała choroba trójnaczyniowa. Zaob-
serwowano, że ryzyko zawału niezakończonego zgo-
nem było nieco większe w grupie chorych z rozpozna-
nym nadciśnieniem niż u pozostałych osób.
Sanchez Torres i wsp. [17] analizowali obraz an-
giograficzny naczyń wieńcowych u 46 chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym poddanych koronarografii.
W tej grupie 21 osób miało chorobę wieńcową, ale
tylko u 28% spośród nich w koronarografi wykazano
istotne zwężenia tętnic, natomiast u większości
(94,8%) naczynia miały kręty przebieg. W omawia-
nej grupie u kolejnych 12 pacjentów występował
przerost mięśnia lewej komory, lecz żadna z tych
osób nie miała istotnych angiograficznie zwężeń.
U pozostałych 13 pacjentów nie występowały ani dła-
wica, ani przerost mięśnia lewej komory — u żadne-
go chorego z tej grupy nie wykazano istotnych zwę-
żeń w naczyniach wieńcowych. Autorzy wnioskują,
że u osób z nadciśnieniem często występuje dławica
piersiowa niezależna od obecności zmian miażdży-
cowych w naczyniach wieńcowych.
Wang i wsp. [18] oceniali wyniki koronarografii
594 osób w wieku do 65 lat, z różnymi czynnikami
ryzyka choroby wieńcowej, próbując określić korela-
cję nasilenia zmian miażdżycowych z obecnością
czynników ryzyka. Autorzy wyszli z założenia, że
znaczenie poszczególnych czynników ryzyka w wy-
woływaniu miażdżycy może nie być identyczne jak
ich rola w przyspieszaniu jej postępu w zakresie na-
czyń wieńcowych. Stopień nasilenia miażdżycy oce-
niano na podstawie liczby dużych gałęzi naczyń
wieńcowych z istotnym (> 50%) zwężeniem. Spo-
śród badanych zmiennych 8. było niezależnymi czyn-
nikami ryzyka rozwoju miażdżycy (kolejność maleją-
ca wg znaczenia): płeć męska, cukrzyca, liczba wypa-
lonych papierosów, stosunek stężenia cholesterolu
całkowitego do stężenia cholesterolu frakcji HDL
(TC/HDL-C), stężenie lipoproteiny (a) [Lp(a)],
wiek, występowanie chorób serca i naczyń w rodzinie
oraz nadciśnienie tętnicze. Wśród zmiennych możli-
wych do wyrażenia ilościowo całkowita liczba wypa-
lonych papierosów najlepiej korelowała z nasileniem
miażdżycy, miała ona również większą wartość pro-
gnostyczną u kobiet niż u mężczyzn. Spośród czyn-
ników dotyczących gospodarki lipidowej wysoki sto-
sunek stężenia TC/HDL-C (lub niskie stężenie
HDL-C) i wysokie stężenie Lp(a) miały dużą war-
tość prognostyczną dla wszystkich pacjentów. U cho-
rych z niestabilną dławicą piersiową nasilenie zmian
miażdżycowych było większe, a stężenie Lp(a) wyż-
sze, częściej występowały u nich cukrzyca, nadciś-
nienie tętnicze lub dodatni wywiad rodzinny. Na
podstawie tych danych autorzy wnioskują, że naj-
większą wartość prognostyczną dla nasilenia i wcze-
snego rozwoju choroby niedokrwiennej serca ma cał-
kowita liczba wypalonych papierosów, stosunek stę-
żenia TC/HDL-C (lub HDL-C) oraz stężenie Lp(a),
a także fakt, że u pacjentów z niestabilną dławicą
piersiową na ogół występują bardziej zaawansowana
miażdżyca i wyższe stężenie Lp(a) niż u chorych ze
stabilną dławicą piersiową. Z obserwacji tej wynika,
że skojarzenie zaawansowania miażdżycy z paleniem
tytoniu i profilem lipidowym jest o wiele silniejsze
niż skojarzenie z nadciśnieniem tętniczym.
Kato i wsp. [19] analizowali obraz angiograficzny
naczyń wieńcowych u 109 pacjentów z rozpozna-
nym nadciśnieniem tętniczym (koronarografię wy-
konywano z powodu dławicy wysiłkowej albo niety-
powych dolegliwości bólowych w klatce piersiowej).
U 25 osób z tej grupy stwierdzono przynajmniej jed-
no istotne (> 50%) zwężenie tętnicy wieńcowej. Pa-
lenie tytoniu, podwyższone stężenie cholesterolu
i zaburzenia gospodarki węglowodanowej występo-
wały częściej w grupie osób z istotnymi zwężeniami.
Zwiększona grubość intima-media tętnicy szyjnej
również korelowała z występowaniem istotnych
zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych.
Obserwacje te potwierdzają znaczenie tych samych
czynników ryzyka dla rozwoju miażdżycy w popula-
cji japońskiej, których wpływ poznawano najlepiej
w badaniach populacyjnych osób rasy białej. U cho-
rych z rozpoznanym nadciśnieniem stwierdzono
również silny efekt synergistyczny najważniejszych
czynników ryzyka (nikotynizm, dyslipidemia, za-
burzenia gospodarki węglowodanowej). Jeżeli u ta-
kich chorych występowały 2 spośród wymienionych
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czynników ryzyka, prawdopodobieństwo stwierdze-
nia zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych
było 7–10 razy większe.
Ogawa i wsp. [20] badali częstość poszczególnych
czynników ryzyka choroby wieńcowej u 133 osób po-
niżej 40. roku życia poddawanych koronarografii
z powodu objawów choroby niedokrwiennej serca
(67% badanych przebyło zawał serca, pozostali mieli
dławicę piersiową). Rozkład czynników ryzyka u tych
osób porównywano z grupą dobranych pod wzglę-
dem płci i wieku 133 zdrowych ochotników poniżej
40. roku życia oraz z grupą 216 osób powyżej 40. roku
życia ze stwierdzoną w angiografii miażdżycą tętnic
wieńcowych. W porównaniu z „młodszą” grupą kon-
trolną czynniki ryzyka choroby wieńcowej (nadciś-
nienie tętnicze, palenie tytoniu, hipercholesterolemia,
cukrzyca) występowały w badanej grupie zdecydo-
wanie częściej. Ponadto w badanej grupie znacznie
rzadziej niż w „starszej” grupie kontrolnej obserwo-
wano chorobę wielonaczyniową. Autorzy wnioskują,
że nadciśnienie tętnicze jest jednym z najważniej-
szych czynników ryzyka wywołujących pojawienie
się istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych u osób
przed 40. rokiem życia.
Morfologia zmian miażdżycowych
stwierdzanych w nadciśnieniu
tętniczym
Drugim kierunkiem badań związku nadciśnienia
tętniczego z miażdżycą jest poszukiwanie charakte-
rystycznych cech morfologicznych lub różnic nasile-
nia zmian organicznych w naczyniach wieńcowych
u pacjentów z czynnikami ryzyka choroby wieńco-
wej, w tym z nadciśnieniem.
W licznych badaniach wykazano, że u osób z cu-
krzycą miażdżyca naczyń wieńcowych ma charakter
rozsiany, często na długich odcinkach zajmuje kilka
gałęzi tętnic, znacznie zwężając ich światło [21–23].
Badano również wpływ choroby nadciśnieniowej na
morfologiczny charakter zmian miażdżycowych.
Kasaoka i wsp. [24] analizowali zmiany angiogra-
ficzne u 204 pacjentów z pojedynczym czynnikiem
ryzyka rozwoju miażdżycy. Chorych podzielono na
4 grupy: z nadciśnieniem tętniczym, z cukrzycą,
z hipercholesterolemią i bez żadnego z tych czynni-
ków ryzyka. Nie zaobserwowano różnic w nasileniu
(w sensie liczby istotnie zwężonych tętnic wień-
cowych) zmian miażdżycowych między grupami.
W grupie chorych z hipercholesterolemią częściej
występowały krótkie zwężenia, natomiast u chorych
na cukrzycę oraz w grupie z nadciśnieniem tętni-
czym — dłuższe.
Yang i wsp. [25] analizowali wyniki koronarografi
wykonanej u 203 pacjentów. W tej grupie była pra-
wie równa liczba chorych z nadciśnieniem tętniczym,
jak i bez nadciśnienia. Zaobserwowano, że u osób
z nadciśnieniem naczynia wieńcowe były bardziej
kręte, zaś zmiany miażdżycowe częściej umiejsca-
wiały się na ich rozwidleniach.
Ocena czynnościowa
naczyń wieńcowych w angiografii
u chorych z nadciśnieniem
Osobnym zagadnieniem badawczym jest analiza
angiograficzna naczyń wieńcowych połączona z ich
oceną czynnościową. W tym celu wykorzystuje się
badanie rezerwy przepływu wieńcowego (CFR, co-
ronary flow reserve), umożliwiające ocenę współwy-
stępowania innych przyczyn choroby niedokrwien-
nej serca (nie tylko anatomicznych — związanych
ze zwężeniami tętnic). Nadciśnienie tętnicze, powo-
dując upośledzenie zależnego od śródbłonka efektu
naczyniorozszerzającego tętnic oraz zaburzając prze-
pływ w mikrokrążeniu (stwardnienie tętniczek
przedwłośniczkowych, zmniejszenie liczby naczyń
włosowatych) jest najprawdopodobniej jednym
z głównych czynników wpływających na dysfunkcję
czynnościową naczyń.
Frielingsdorf i wsp. [26] obserwowali reakcję na-
czyń wieńcowych na obciążenie serca wysiłkiem (ko-
ronarografię wykonywano w trakcie wysiłku). Fizjo-
logiczną reakcją naczyń wieńcowych na zwiększone
zapotrzebowanie serca na tlen jest ich rozszerzenie.
Zaobserwowano, że jest ona zdecydowanie słabiej
wyrażona w odcinkach tętnic zmienionych miażdży-
cowo u chorych z nadciśnieniem. Takiego osłabienia
efektu naczyniorozszerząjacego nie obserwowano
ani w odcinkach wolnych od makroskopowo widocz-
nych zmian miażdżycowych u chorych z nadciśnie-
niem, ani w zmienionych miażdżycowo odcinkach
naczyń u osób bez nadciśnienia. Autorzy sugerują,
że dopiero współdziałanie obu czynników uszkadza-
jących naczynie — obecności blaszki miażdżycowej
i nadciśnienia tętniczego — powoduje istotne ogra-
niczenie zdolności tętnic wieńcowych do rozkurczu.
Antony i Nitenberg [27] przeprowadzili pomiary
wieńcowej rezerwy przepływu u chorych bez zmian
miażdżycowych. W badaniu tym wyróżniono 5 grup
(w zależności od obecności poszczególnych czynni-
ków ryzyka): 15 osób bez czynników ryzyka, 12 osób
jedynie z nadciśnieniem, 8 osób jedynie z nikotyni-
zmem, 9 osób jedynie z hipercholesterolemią oraz
13 osób z hipercholesterolemią palących tytoń.
U wszystkich chorych stwierdzono podobne upośle-
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dzenie rezerwy wieńcowej, niezależne od współist-
niejących czynników ryzyka.
W innej pracy [28] dotyczącej odpowiedzi wazo-
motorycznej naczyń wieńcowych na wysiłek fizycz-
ny autorzy porównywali chorych z nadciśnieniem
i bez niego. Ocenie poddano również farmakologicz-
ny wpływ antagonistów wapnia na reakcję naczyń.
U 79 pacjentów analizowano angiograficznie po-
wierzchnię światła tętnic wieńcowych ze stwierdzo-
nymi zmianami miażdżycowymi, przeprowadzając
badanie w spoczynku i podczas wysiłku. Wśród oce-
nianych osób około połowę stanowili chorzy z nadciś-
nieniem tętniczym. U chorych z nadciśnieniem obser-
wowano mniejsze poszerzenie zdrowych odcinków
naczyń podczas wysiłku i większą gotowość do skur-
czu zmienionych miażdżycowo segmentów tętnic.
Podanie antagonistów wapnia (diltiazem lub nikar-
dipina) zapobiegało wystąpieniu różnic w odpowie-
dzi naczyń na wysiłek między grupą chorych z nad-
ciśnieniem i bez tego schorzenia.
W pracy Brusha i wsp. [29] angiograficznie oce-
niano odpowiedź naczyń wieńcowych na acetylocho-
linę i nitroglicerynę (odpowiednio: wazodylatator za-
leżny i niezależny od środbłonka). Badanie przepro-
wadzono u 14 pacjentów bez zmian miażdżycowych
(8 z nadciśnieniem i 6 bez niego). Nie zaobserwowa-
no różnicy w wyjściowej średnicy naczyń wieńco-
wych u osób w obu grupach. Podanie acetylocholiny
powodowało skurcz i zmniejszenie przepływu przez
naczynia wieńcowe u pacjentów z nadciśnieniem,
u osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętni-
czego naczynia pozostawały niezmienione, a prze-
pływ ulegał nieznacznemu przyspieszeniu. Po poda-
niu acetylocholiny obserwowano większe zmniejsze-
nie przepływu przez naczynia wieńcowe, im większe
było ciśnienie tętnicze. Nitrogliceryna rozszerzała
naczynia wieńcowe w obu grupach. Wyniki te suge-
rują upośledzenie zależnego od śródbłonka efektu
naczyniorozszerzającego tętnic wieńcowych u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym.
Hamasaki i wsp. [30] oceniali związek nadciśnie-
nia tętniczego z przerostem lewej komory, przebu-
dową naczyń i funkcją śródbłonka. U 111 pacjentów
bez zmian miażdżycowych lub z niewielkimi zmia-
nami wykonano ultrasonografię wewnątrznaczy-
niową (IVUS, intravascular ultrasound) w zakresie
gałęzi międzykomorowej przedniej lewej tętnicy
wieńcowej. Wyróżniono 3 grupy badanych: z nadciś-
nieniem i przerostem lewej komory (grupa 1), z nad-
ciśnieniem bez przerostu lewej komory (grupa 2)
i osoby bez nadciśnienia (grupa 3).
Powierzchnia światła naczyń wieńcowych była
wyraźnie większa w grupie 1 niż w grupie 2 i podob-
na jak w grupie 3, natomiast przepływ wieńcowy był
wyraźnie większy w grupie 1 w stosunku do pozosta-
łych. Odpowiedź na acetylocholinę i adenozynę
(wzrost przepływu wieńcowego) była wyraźnie więk-
sza w grupach 2 i 3. Wyniki sugerują, że przerost
mięśnia sercowego wiąże się z przebudową naczyń
i upośledzeniem zależnego i niezależnego od śród-
błonka przepływu przez naczynia wieńcowe.
Podsumowanie
Przedstawiony przegląd piśmiennictwa z ostat-
nich kilku lat nie pozwala jednak na wysunięcie jed-
noznacznych wniosków. Analizy obrazów koronaro-
graficznych sugerują, że u chorych z nadciśnieniem
tętniczym może częściej dochodzić do większego za-
awansowania miażdżycy niż u osób z prawidłowymi
wartościami ciśnienia. Tylko nieliczne obserwacje
wskazują na możliwość odmienności morfologicznej
zmian miażdżycowych w zależności od wywołujące-
go je czynnika ryzyka. Jednak ogólnie nadciśnienie
tętnicze nie wpływa istotnie na charakter zmian mor-
fologicznych w naczyniach wieńcowych.
Natomiast wiele danych świadczy o wpływie nadciś-
nienia tętniczego na zmiany czynnościowe w krążeniu
wieńcowym. Nadciśnienie tętnicze poprzez znaczne
upośledzenie przepływu w tętnicach wieńcowych może
nasilać (przy współistnieniu miażdżycy), bądź prowo-
kować (w wypadku braku zmian organicznych) wystę-
powanie choroby wieńcowej. Dane z piśmiennictwa
wskazują również na fakt, że efekt ten przynajmniej
częściowo prawdopodobnie jest wywoływany przez dys-
funkcję śródbłonka spowodowaną nadciśnieniem.
Pewną niedoskonałością tych opracowań jest nie-
spójność związana ze zmieniającymi się kryteriami
rozpoznania i podziału nadciśnienia tętniczego. Po-
nadto w doniesieniach analizowano jedynie obecność
samej choroby nadciśnieniowej — nie uwzględnia-
no czasu jej trwania i nasilenia, co mogłoby mieć
związek ze stopniem dysfunkcji śródbłonka powo-
dowanej przez to schorzenie.
Streszczenie
Nadciśnienie tętnicze, obok palenia tytoniu, hiperli-
pidemii i cukrzycy, jest jednym z głównych czynni-
ków ryzyka rozwoju miażdżycy.
Przeanalizowano niezbyt liczne opracowania doty-
czące obrazu angiograficznego miażdżycy naczyń
wieńcowych u osób z nadciśnieniem tętniczym.
U chorych z nadciśnieniem tętniczym zmiany miaż-
dżycowe są na ogół bardziej zaawansowane niż u osób
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